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醫藥專欄

探討 NSAIDs 對於慢性腎衰竭患者的安全性

王上瑋 藥師  撰稿 

前言

慢性疼痛是許多人甚至是慢性腎衰竭患者常見的困擾，但慢性腎衰竭患者因其腎

功能下降，使得許多藥物的排除能力下降，導致藥物在體內累積，因此，慢性腎衰竭

患者在藥物的選擇上限制也較多；在眾多可能造成腎功能損傷的藥物中，nonsteroidal 

anti-inflammatory drugs (NSAIDs) 屬 於 大 家 耳 熟 能 詳 的 一 種 [2] [3] ， 原 因 除 了 抑 制

prostaglandins 外，也有因藥物和疾病之間引起的交互作用可能導致腎功能惡化；本文將

透過一篇文獻 [1] 來探討使用 NSAIDs 在慢性腎衰竭患者中的安全性。

NSAIDs 作用機轉

NSAIDs 透過抑制 cyclooxygenase(COX) enzyme 來達到解熱鎮痛和抗發炎的效

果。COX enzyme 透 過 細 胞 膜 釋 放 的 arachidonic acid 轉 化 成 各 種 eicosanoids， 如

thromboxane 或 prostaglandins 等等。COX enzyme 有兩種同工型，分別為 COX-1 和

COX-2；COX-1 主要存在於各種組織當中，並維持許多基本生理功能，包括維持腎臟血

流灌注、調節血小板凝集和保護胃黏膜等 [4]；COX-2 的表現則受到生長因子、細胞因子

等影響，並且會在發炎反應中上調節 [5]。

COX-2 在 effective circulating volume (ECV) 和 glomerular filtration rate(GFR)

下 降 的 情 況 中， 主 要 負 責 增 加 prostaglandins 的 生 成， 且 COX-2 會 因 為 circulating 

angiotensin II 和血管體積收縮而導致自身的上調節，來達成局部適應效果 [6~9]；因此，

COX-2 在腎臟保護中扮演關鍵角色 [5][10]。

Prostaglandins 與腎臟之間的關係

前 面 有 提 到 COX enzyme 會 將 arachidonic acid 轉 化 成 各 種 eicosanoids， 而 在

腎 臟 中 主 要 eicosanoids 表 現 成 prostaglandin I2 (PGI2), prostaglandin E2(PGE2), 

thromboxane A2(TXA2), and prostaglandin F2α(PGF2α)； 其 中 在 調 節 renal blood 

flow(RBF) 和 GFR 時 prostaglandins 發揮著重要功能 ( 各別主要功能見表一 )，如透過

擴張血管維持 RBF、GFR 和周邊毛細血管灌注 [11][12]，還可以利用抑制鈉的再吸收和

antidiuretic hormone (ADH)，影響腎臟對鈉、水和鉀的處理 ( 見圖一 ) [11][12]，或是對腎素

的刺激促進醛固酮合成和鉀分泌 [11][12]。
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圖一、Prostaglandins 和腎臟

表一、Prostaglandins 和腎臟

Eicosanoids 位置 作用機轉 在腎臟中的效果

PGI2 /PGE2

腎絲球旁細
胞

活化 renin-angiotensin-aldo-
sterone system(RAAS)

近曲小管保留鈉和水
遠曲小管透過醛固酮作用，保留鈉和鉀

內皮層髓質
擴張小動脈 增加腎絲球灌注

抑制 cyclic adenosine 
monophosphate(cAMP) 合成

抑制 ADH 和增強利尿作用

亨利氏環 減少鈉的跨細胞運輸 增加鈉排泄，降低髓質濃度梯度

腎絲球

減弱因 angiotensin II, endo-
thelin, ADH, 血小板活化因子
造成的足細胞收縮和小動脈

收縮

保留腎絲球表面積和 GFR

TXA2 腎絲球 足細胞收縮和血管收縮 減少 RBF、腎絲球過濾量和灌注壓

PGF2α

髓質間質細
胞和腎小管

細胞

調節水的再吸收和鈉的跨細
胞運輸

適應性鈉和水處理

NSAIDs 與腎臟之間的關係

在醫學界中，NSAIDs 被認為對慢性腎衰竭患者是有害的，目前臨床上也建議

GFR > 30 mL/min/1.73m2 的慢性腎衰竭患者避免長期使用 NSAIDs，而 GFR < 30 mL/

min/1.73m2 的慢性腎衰竭患者則應避免使用 NSAIDs[13-15]。以下將會討論使用 NSAIDs 易

發生的腎臟方面不良反應 ( 見表二 )[16] 以及臨床腎病綜合症相關風險。
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表二、常見 NSAIDs 腎臟方面不良反應

高血鉀症 ± 代謝性酸中毒 低血鈉症 高血壓惡化
急性間質性腎炎 急性或慢性乳頭狀壞死 慢性腎衰竭惡化

急性腎損傷 血流動力學和急性腎小管損傷
血容量過多和鈉親和力 導致水腫、充血性心衰竭、抗利尿

腎病綜合症 膜性腎臟病、微小病變

 
急性腎損傷

急性腎損傷是服用 NSAIDs 最主要的相關不良反應，主因為血流動力學所導致的

GFR 下降或缺血性腎小管損傷。在 effective circulating volume (ECV) 降低的情況下，

angiotensin II 和內皮素會降低 GFR 和腎絲球後毛細血管灌注，會增加缺血性腎小管損傷

的風險；充血性心衰竭、腎病症候群、肝硬化會導致真實容積減少和 ECV 降低，最終也

會增加急性腎損傷的風險 [17][18]。

部分藥物如 RAAS 抑制劑、利尿劑和鈣調磷酸酶抑制劑 (calcineurin inhibitor; CNI)

等，若和 NASIDs 使用可能會有藥物交互作用，有可能增加急性腎損傷的風險。[19-23]

在觀念上，高齡者不論是否患有慢性腎衰竭，發生 NSAIDs 相關的急性腎損傷風險

似乎較高，有一項針對高齡者的大型研究中，結果顯示在 baseline GFR 較低的情況下，

急性腎損傷的風險有較高的趨勢 [24]；另一項研究比較使用 NSAIDs 的中度腎衰竭高齡患

者和沒有慢性腎衰竭的高齡者，結果顯示兩者風險相似，但 NASIDs 會顯著增加患有慢性

腎衰竭者罹患急性腎損傷的風險。[25]

 血容量過多和高血壓

NSAIDs 透過抑制 prostaglandins 來使排泄納和水的效果下降，造成鈉水滯留，最終

導致水腫的產生，水腫則會惡化充血性心衰竭和高血壓。[26]

 低血鈉症

NSAIDs 因為抑制了 prostaglandins，使得 ADH 無法被有效利用，而後導致了鈉水

滯留；且抑制 prostaglandins 也會讓髓質間質濃度梯度升高，增加了游離水的吸收，這兩

種機制都會導致低血鈉症的產生。[27]

 高血鉀症

腎臟中的鉀透過 prostaglandins 讓腎素促使醛固酮驅動遠端小管的鉀排泄，而

prostaglandins 的抑制會導致醛固酮減少，最終使鉀分泌功能受損。

 慢性腎衰竭

使用 NSAIDs 可能惡化慢性腎衰竭一直是最讓人擔憂的事情，有一項前瞻性觀察性

研究收錄了 10184 名 GFR > 60 mL/min/1.73m2 的 65 歲以上受試者，結果表示與不使用
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NSAIDs 的受試者相比，使用 NSAIDs 的受試者慢性腎衰竭惡化的風險雖小但顯著 [28]。又

有一項為期 3 年的大型隨機試驗比較了 24000 多患有早期或沒有慢性腎衰竭的關節炎受

試者使用 celecoxib, naproxen, ibuprofen，結果表示使用三種藥物的 GFR 慢性或急性下

降的發生率較低。還有一項試驗為 2000 名使用 ibuprofen 和 4000 名使用 Acetaminophen

的受試者，年齡 65 歲以上且患有冠狀動脈疾病，但不是潛在的慢性腎衰竭患者，用來探

討 ibuprofen 是否會使腎臟疾病惡化，結果顯示 ibuprofen 並不會造成中度以下慢性腎衰

竭惡化。[29]

建議

由於對於晚期或末期慢性腎衰竭患者使用 NSAIDs 造成腎毒性的數據不完整，文獻建

議在某些情況下對慢性腎衰竭患者須謹慎使用 NSAIDs( 見表三 )。最主要是避免有風險的

慢性腎衰竭患者引發潛在的危及生命的併發症，如急性腎損傷、高血鉀症或高血容量等。

因此，在開始 NSAIDs 治療前，應考量可能的不良反應、高血壓惡化以及慢性腎衰竭的惡

化。

表三、慢性腎衰竭各階段及考量其腎毒性之用藥建議

腎毒性 Stage 1~2 Stage 3 Stage 4 Stage 5，未移植

急性腎損傷
低風險

低風險 
長者可能增加風險

中度以上風險 高風險

使用 RAAS 抑制劑或利尿劑者風險高於一般人
高血鉀症 低風險 中度風險 高風險

低血鈉症
低風險 

糖尿病患者可能增加風險
可能增加風險

高血容量 低風險 中度風險 高風險
高血壓 可能增加風險 輕微增加風險 中度風險 高風險

慢性腎衰竭
惡化

未增加風險 中度風險 中度以上風險

證據力強度 強到中 中 弱 弱

建議
可以短期或長期

使用，但須密切監
測腎毒性和風險

可以短期並低劑量使用
有高血鉀症風險者應避免使用

應避免使用

院內目前 NSAIDs 口服品項有：acemetacin 90mg/cap (ACEO Retard®) 痛立安長

效 膠 囊、diclofenac 25mg/tab (Deflam-K F.C®) 驅 炎 寧 膜 衣 錠、meloxicam 7.5mg/tab 

(Mobic®) 骨敏捷錠、naproxen 250 mg/tab (Naproxen®) 拿撲僂炎錠、sulindac 200mg/

tab (Jolindac®) 舒止炎錠、celecoxib 200mg/cap (Celebrex®) 希樂葆膠囊；針對腎功能

不全患者建議劑量，根據 UpToDate® 以及文獻建議製成下表 ( 見表四 )。

腎衰竭 Stage 3 和 Stage 4 患者在短期使用上，使用任何一種 NSAIDs 都是可以的，
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惟須注意必須降低劑量給予，並且密切監測腎功能和是否有腎損傷發生。而腎衰竭 Stage 

5 者則不建議使用 NSAIDs，而改使用 acetaminophen 或是 opioid analgesics 等較不影響

腎功能藥物。

表四、院內 NSAIDs 品項以及建議劑量 (eGFR 單位為 mL/min/1.73 m2)

院內 NSAIDs eGFR > 60 30 < eGFR <60 eGFR < 30
Acemetacin 90mg/cap

以一般成人劑量給予
降低劑量給予，若有增
加急性腎損傷風險者，

則不建議使用
不建議使用

Diclofenac 25mg/tab
Meloxicam 7.5mg/tab
Naproxen 250mg/tab
Sulindac 200mg/tab

Celecoxib 200mg/cap 以一般成人劑量給予
降低劑量給予，並持續

監測腎功能
不建議使用

結論

NSAIDs 的使用和不良腎臟結局相關，必須利弊權衡其風險以及對疼痛控制的益處。

風險評估須基於患者慢性腎衰竭分期、年齡、合併症、藥物的使用等，且因人而異。雖然

NSAIDs 從以前就被認為避免使用於慢性腎衰竭患者，但在選擇適合的患者後，可以考慮

將 NSAIDs 用於輕度到中度慢性腎衰竭患者。
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前言

核磁共振造影（Magnetic Resonance Imaging, MRI）是當代放射診斷醫學中，非

常重大的一項突破，其中第一台臨床應用之 MRI 掃描儀在 1980 年代初期上市，並且在

隨後的幾十年中獲取了持續的進展，使得 MRI 技術在現今的醫學診斷方法中取得到了廣

泛的應用，以及屹立不搖的地位。近年來 MRI 掃描儀在放射診斷醫學中，是實際應用於

臨床診斷上的一項重要影像工具，由於此技術可得到高解析度的掃描影像，同時也是避免

人體傷害的檢查方式，因此早已成為各醫療院所必須具備的設備之一。臨床檢查用之 MRI

掃描儀當中有一含有各式線圈的磁鐵，在磁鐵中央有可以容納受檢測患者身體的空間，運

用物理學中的超導體原理來產生高強度磁場，如此將人體置於高強度的均勻磁場環境下，

再利用無線電波可以激發體內氫原子的狀態，基於此能力氫原子改變它們的能量狀態後，

暴露於施加的射頻波強磁場，使其產生共振訊號，經電腦運算過後最終可以得到有效的人

體影像。

依照 MRI 的原理及操作技術特性，它比較善於探測及分辨出組織的特性，舉例來

說：對於辨識出血管、腫瘤、軟組織與肌肉、韌帶、骨骼間的差異有不斐的助益，尤其是

在做腦部及脊髓檢測時，效果更為顯著。不過相對而言，MRI 檢查對於裝有心律調節器

（pacemaker）或是本身具有幽閉恐懼症（claustrophobia）的患者來說，在過往被認

定為比較不適合的放射診斷方式，但近來有些許研究認為在具備妥當的保護措施下，可以

允許此類病患進行核磁共振檢查，因此在做檢測時，應注意並且審慎評估病患本身的情

形，再考慮是否進行 MRI 掃描。

顯影劑介紹

在進行核磁共振造影時，有不少情況下會用到顯影劑，因為顯影劑可以增進檢查的

影像，協助醫師診斷。MRI 用之顯影劑，經常是藉由靜脈注射的方式，來改善核磁共振造

影的影像。而目前最常用於 MRI 檢查中的顯影劑，是以含釓（gadolinium, Gd）顯影劑

為主，此種顯影劑在注入靜脈之後，注射部位產生涼感為常見現象。另外，經研究發現此

類顯影劑在正常人體內較少產生嚴重過敏反應，除了極少數患者對於含釓（Gd）顯影劑

過敏，才會出現蕁麻疹或是眼睛發癢等現象。不過目前有部分研究顯示，此類之過敏反應

可能是由部分釓（Gd）顯影劑（如：Gadavist、Eovist 等）中之賦形劑 trometamol 所

醫藥專欄

含釓（gadolinium）類顯影劑在 CKD 病患的使用評估

鄭凱升 藥師  撰稿 
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引起，且以上現象皆可以抗組織胺或類固醇藥物得到控制，因此無須過度擔心。

使用含釓（Gd）顯影劑的主要目的，是因為釓（Gd）存在於體內時，會改變鄰近水

分子的磁性，從而改變組織的訊號強度，因此用於磁振造影檢查，但是由於游離釓離子

（Gd3+）對組織毒性極大，為了盡量降低在人體內的毒害，作為顯影劑時，Gd3+ 通常

會與螯合物做結合，形成毒性較低的複合物。含釓（Gd）顯影劑目前主要可以依照化學

結構分為兩大類，分別為線性（linear）結構之含釓（Gd）顯影劑以及巨環（macrocyclic）

結構之含釓（Gd）顯影劑。

近期有些許證據顯示，使用含釓（Gd）類成分之顯影劑後，釓（Gd）容易蓄積於腦

部、骨頭或皮膚等身體組織，其中以線性（linear）結構之含釓（Gd）顯影劑較為嚴重，

因為巨環（macrocyclic）結構之含釓（Gd）顯影劑相較於線性較穩定，比較不易釋放

出 gadolinium，進而導致積蓄於腦部的情況增加。

雖然目前仍不知其可能造成的後果，但歐盟之 EMA CHMP（European Medicines 

Agency’s Committee for Medicinal Products for Human Use）經評估後，於 2017

年 7 月 21 日已經決議率先限縮部分之線性（linear）結構含釓（Gd）顯影劑。儘管歐盟

決定停用部分線性（linear）結構之含釓（Gd）顯影劑，但美國 FDA（Food and Drug 

Administration）經審議過後，評估由於現階段無確切證據顯示 gadolinium 蓄積於腦部

會造成直接人體危害，故暫且不需限縮該類藥品之使用，僅於 2017 年 12 月 19 日發布

指令，含釓（Gd）類顯影劑之製造商在其產品標籤上必須增加警語，告知醫療院所及影

像醫學檢查機構在 MRI 掃描過後，患者體內有蓄積 gadolinium 成分的可能性存在，需多

加留意患者後續情形。

藥物動力學

含釓（Gd）顯影劑的主要給藥途徑為靜脈注射，注入受檢查患者體內後，不會跟血

液中的白蛋白（albumin）結合，而是分布在全身的細胞外液中，並且理論上不會穿過正

常的血腦障（blood-brain barrier），因此比較不容易分布至乳汁當中，但有機會通過胎

盤，進入胎兒體內。排除途徑則主要以原型從尿液中排出體外，因此可以判定含釓（Gd）

顯影劑是以腎排除為主，若受檢測者為腎功能不良者，臨床上容易出現較多的不良反應。

在 2000 年，Cowper 等人 描述了關於 15 名血液透析患者皮膚出現廣泛性增厚

以及硬化的現象，這種新的皮膚異常起初被稱作是腎源性纖維化皮膚病（Nephrogenic 

Fibrosing Dermopathy, NFD），而後在發現其他器官包括心臟、肺、胃腸道、中樞神

經系統、腎臟、骨骼肌、橫膈膜等亦可能受牽連後，該疾病才更名為系統性腎臟纖維化病

變（Nephrogenic Systemic Fibrosis, NSF）。
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有鑑於此，美國 FDA 進行審議後發布關於含釓（Gd）顯影劑的安全警訊，其中提

到對於第三期至末期慢性腎臟病患者在接受含釓（Gd）顯影劑時，有發生系統性腎臟纖

維化病變（Nephrogenic Systemic Fibrosis, NSF）的機會。FDA 文件中提醒醫師使

用含釓（Gd）顯影劑時，應先評估患者腎功能狀況，若有急性腎損傷（Acute Kidney 

Injury, AKI）或是嚴重之慢性腎臟疾病（Chronic Kidney Disease, CKD），應該要盡量

避免使用含釓（Gd）顯影劑，假設以上舉例之患者仍須接受含釓（Gd）顯影劑，則建議

做完檢查後盡速安排血液透析，避免 gadolinium 沉積在體內，並且將 NSF 發生風險降

至最低，確保病患之用藥安全。

臨床研究說明

FDA 就 NSF 與含釓（Gd）顯影劑的關聯發出警告後，NSF 的發生率已大幅降低，

這樣的現象可能是由於對高危險患者採取了限制性政策。然而，這很難確定每一種對觀察

到的 NSF 病例減少的相對貢獻。目前許多評估具有高結合親和力的含釓（Gd）顯影劑

NSF 風險研究表明，在第四至末期 CKD 或透析患者中  基本上沒有病例。儘管對大量患

者進行了集體評估，但由於患有末期 CKD 或接受透析，並同時使用含釓（Gd）顯影劑

的患者數量有限（這很重要，因為約 90% 的 NSF 患者屬於此類患者），因此降低發病

率估計的精確度。

此外，這些研究中的大多數患者僅接受了 1 至 2 次和建議劑量含釓（Gd）顯影劑的

暴露。因此，這些研究中關於 NSF 風險不存在的任何結論都不能擴展到需要多次 GBCA 

暴露或接受高於建議劑量的患者。許多這類研究的另一個限制是 NSF 檢測是基於患者自

我評估或電子病歷審查，儘管這些方法有辦法檢測到嚴重 NSF 病例，但可能會遺漏更多

有情況較輕微的 NSF。

即便如此，研究數據多數仍支持以下結論，即在這些研究中，在第四至末期 CKD 患

者和透析患者中  ，建議條件（劑量和頻率）下使用具有高結合親和力的含釓（Gd）顯影

劑後，NSF 的風險極低。利用這些臨床報告，NSF 的實驗研究比較了線性（低結合親

和力）與巨環（高結合親和力）含釓（Gd）顯影劑，發現使用後皮膚中可檢測到 Gd3+

並且兩種類型的纖維化標誌物都增加，進而發現這類情形多發生在線性含釓（Gd）顯影

劑和 GFR 低下並存的情況。根據這些報告和其他觀察結果，美國放射學會（American 

College of Radiology）將含釓（Gd）顯影劑分為 3 組，由 含釓（Gd）顯影劑與 NSF 

關係分類（表二）。第一類藥物與報告的 NSF 病例數最相關，而第二類藥物與 NSF 的

無混淆病例較少相關。這種分類與測量不同含釓（Gd）顯影劑的結合強度相關。
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表二：含釓（Gd）顯影劑與 NSF 關係分類

第一類：與最多 NSF 案例相關
Gadodiamide 
(Omniscan, GE Healthcare) 線性（linear）

Gadopentetate dimeglumine 
(Magnevist, Bayer HealthCare Pharmaceuticals) 線性（linear）

Gadoversetamide 
(OpiMARK, Guerbet) 線性（linear）

第二類：與少數 NSF 案例相關
Gadobenate dimeglumine 
(MultiHance, Bracco Diagnostics) 線性（linear）

Gadobutrol 
(Gadavist, Bayer HealthCare Pharmaceuticals;
Gadovist in many countries)

巨環（macrocyclic）

Gadoteric acid 
(Dotarem, Guerbet; Clariscan, GE Healthcare) 巨環（macrocyclic）

Gadoteridol 
(ProHance, Bracco Diagnostics) 巨環（macrocyclic）

第三類：與 NSF 風險相關的數據仍然有限
Gadoxetate disodium 
(Eovist, Bayer HealthCare Pharmaceuticals;
Primovist in many countries)

線性（linear）

儘管多數臨床研究認為第二類顯影劑與 NSF 關聯性極低，但仍然有一些關於暴露第

二類含釓（Gd）顯影劑後出現 NSF 的案例。含釓（Gd）顯影劑製造商之一拜耳（Bayer）

曾發表了一篇研究報告，其中包含 2006 年至 2016 年期間旗下藥物警戒部門收到的所有

據稱病例。這 563 份 NSF 個案，為 gadopentetate（第一類含釓顯影劑）曾被使用的

案例，而這些報告當中包含 16 例，曾同時給予了第二類含釓（Gd）顯影劑。研究報告中，

施用 gadopentetate 後至出現 NSF 症狀的時間從 3 個月到 9 年不等，而自接受第二類

含釓（Gd）顯影劑到出現 NSF 症狀的時間則為小於 1 到 11 個月不等。因為 NSF 通常

在含釓（Gd）顯影劑暴露後幾個月內出現，因此這些觀察結果判定與第二類含釓（Gd）

顯影劑有關的可能性。另有 5 名患者接受了 gadobutrol（第二類含釓顯影劑）作為唯一

的含釓（Gd）顯影劑，而其中有 3 名患者被確定為符合或診斷為 NSF。該報告提供了

gadobutrol 可能與 NSF 相關的證據，時間關聯亦表明第二類含釓（Gd）顯影劑有可能

導致 NSF，儘管這些病例有部分也曾施打過第一類含釓（Gd）顯影劑。

Kanda 等學者首次在 2014 年發現，GFR（glomerular filtration rate）正常且有

多次含釓（Gd）顯影劑暴露史的患者，齒狀核和大腦蒼白球區的未增強 T1 加權 MR 圖

像上容易出現高信號強度。對於這些接受多次含釓（Gd）顯影劑增強研究的患者，屍檢

報告中顯示，齒狀核和大腦蒼白球區中的 Gd3+ 濃度明顯提高，可以推斷未增強的 T1 信

號強度與 Gd3+ 濃度呈現正相關。研究顯示，與巨環含釓（Gd）顯影劑相比，未增強的 

T1 信號在使用線性含釓（Gd）顯影劑後比較強，但若是重複注射巨環含釓（Gd）顯影
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劑也可能導致信號增強。雖然該研究中大多數 Gd3+ 腦沉積患者 GFR 正常，且回報在含

釓（Gd）顯影劑給藥後出現高強度未增強的 T1 信號，然而腎清除率低下的患者對 Gd3+

腦沉積的隱憂更大，類似於 NSF 發生的情形，因為在比較血液透析患者與 GFR 正常個

案的少數研究數據中，血液透析患者給予線性含釓（Gd）顯影劑後， T1 信號增強的頻

率和強度明顯更高。

不過目前，儘管實驗研究已證實釓（Gd）對體外培養的人類神經元具有毒性，

Gd3+ 腦部沉積並沒有任何臨床相關的不良反應或組織病理學異常。儘管如此，在 2017 

年 FDA 仍發表聲明要求標註所有含釓（Gd）顯影劑都可能導致長期 Gd3+ 腦沉積。

針對這些發現，英國藥品和保健品監管局（UK Medicines and Healthcare Products 

Regulatory Agency）建議暫停使用線性顯影劑gadodiamide和gadopentetate的許可。

除了這些建議之外，由於迄今為止對第四至末期 CKD 患者和血液透析患者腦沉積第二類

含釓（Gd）顯影劑的影響僅進行最低限度的評估，因此在這些患者中應更加謹慎評估任

何不良神經影響的可能性，假設仍須用含釓（Gd）顯影劑做檢查，則首選巨環製劑。

結語

自 2006 年觀察到含釓（Gd）顯影劑與 NSF 的關聯性以來，已廣泛討論了對 於

GFR 嚴重低下的患者應如何安全使用。對於第四至末期 CKD 和血液透析患者或 AKI 患

者所實施的限制性政策，也有助於 NSF 發生的病例數顯著下降。然而，當增強型 MR 檢

查是最好的診斷選擇時，這些政策可能會阻止患者的診斷效益。最近的臨床和實驗研究顯

示，第二類含釓（Gd）顯影劑在 GFR 嚴重低下的患者中引起 NSF 的風險極低，因此如

果有 MRI 檢查需要時，且經過審慎評估，則應向這類患者給藥。儘管有這些研究觀察結

果，許多腎臟疾病專家仍然擔心，GFR 嚴重低下的患者使用含釓（Gd）顯影劑的安全性。

由於近來發現釓腦沉積的案例以及暴露可能導致全身性疾病（稱為釓沉積病）的可能性，

因此含釓（Gd）顯影劑在 GFR 低下的患者中的安全性應進一步評估，若無法以其他方

式來取代含釓（Gd）顯影劑的給予，則建議使用第二類含釓（Gd）顯影劑中的巨環類顯

影劑，如院內目前所具備之品項：gadoteric acid（Dotarem）。
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